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Chez le chien, l’immunité adaptative est entièrement développée à la naissance. 
Cependant, elle n’est pas complétement fonctionnelle dès la mise-bas. Un chiot, tout 
comme un porcelet, un agneau ou un veau, nait quasiment agammaglobulinémique 
(Hurley et Theil 2011) du fait de la placentation endothéliochoriale (Chavatte-Palmer 
et Guillomot 2007 ; Day et Schultz 2014). Ainsi, les nouveau-nés des espèces citées 
précédemment sont-ils très vulnérables aux infections durant les premières semaines 
de vie. 
Le taux de mortalité avant le sevrage, à l’origine de pertes économiques, est estimé 
en France à environ 13,4 % (en pourcentage des chiots nés vivants et mourant avant 
21j), dont 60 % pendant la première semaine (soit 8 %) (Chastant-Maillard, et al. 
2017a ; Gill, 2001 ; Tønnessen et al. 2012). La majorité (entre 45 et 60 %) de ces 
décès est due à une cause infectieuse (Mila et Chastant-Maillard 2014 ; Brevaux 
2018).  
La survie des chiots va dépendre essentiellement, lors des premières semaines de 
vie, de la prise colostrale qui permet le transfert des immunoglobulines maternelles, 
en plus d’un apport énergétique (Greco 2014 ; Chastant-Maillard et al. 2017a). 
Seuls 5 à 15 % des IgG sériques du chiot à deux jours de vie sont d’origine placentaire, 
le colostrum assure donc l’apport de 85 à 95 % des IgG circulantes à ce stade. 
L’ingestion du colostrum doit intervenir dans les 12 heures qui suivent la mise-bas, car 
c’est durant cette courte période seulement que la barrière intestinale est perméable 
aux anticorps (Poffenbarger et al. 1991 ; Bouchard et al. 1992 ; Chastant‐Maillard et 
al. 2012). Le nouveau-né absorbe les immunoglobulines colostrales grâce à des 
récepteurs spécifiques de type FcRn (neonatal Fragment constant Receptor) et de 
manière non spécifique, par pinocytose (Day et Schultz 2014) (Figure 1). A la 
naissance, on estime que 40 % des immunoglobulines ingérées sont absorbées par le 
chiot. Cette quantité diminue de moitié en 4 heures pour être totalement nulle 12 à 16h 




colostrum est très riche en antitrypsines qui protègent les immunoglobulines de la 
digestion. 
Tout déficit de colostrum dans les premières heures de vie peut donc avoir de graves 
conséquences sur la survie du chiot. Les causes sont nombreuses : mort ou absence 
de la mère après la mise-bas, mammite, mise en route de la lactation trop tardive … 
Au total, près de 20 % des chiots seraient en déficit de transfert de l’immunité passive 
défini par une concentration sérique d’IgG à J2 inférieure à 2,3 g/L ; ces chiots 
présentent 7 fois plus de risque de mortalité néonatale que ceux ayant une 
concentration sérique en IgG supérieure à 2,3 g/L (Mila et al. 2014a). Ce déficit en IgG 
est corrélé à un déficit en anticorps (Ac) spécifiques anti-CPV2 (parvovirus canin de 
type 2)(Mila et al. 2018). Les chiots en déficit sont donc plus à risque d’infection par ce 
virus. 
De nombreuses recherches ont été effectuées pour trouver un substitut ou 
complément colostral afin de pouvoir pallier l’absence ou le défaut d’ingestion de 
colostrum. Comme le colostrum, ce substitut doit pouvoir être fourni très tôt : dans les 
12 premières heures de vie, avant la fermeture de la barrière intestinale. La principale 
difficulté est la source des Ac : elle doit être abondante et les Ac devraient être dirigés 
contre des pathogènes du chiot. Le substitut idéal est donc le colostrum canin obtenu 




par la traite d’une chienne (de grand format) entre 24 et 48h après la mise bas, c’est-
à-dire avant que la concentration en Ig dans le colostrum n’ait trop chuté et que ses  
propres chiots aient réalisé leur propre transfert de l’immunité (Chastant-Maillard, et 
al. 2017b). Le colostrum doit être ensuite stocké au congélateur. Outre les contraintes 
de temps et de disponibilité de la chienne donneuse, se pose le problème du volume 
à récupérer : les volumes disponibles sont limités et la quantité nécessaire pour nourrir 
tous les chiots d’une portée peut être très importante puisque le dose à administrer est 
au minimum de 1,5 mL/100 g de chiot. De plus, cela implique de s’interroger sur de 
possibles problèmes sanitaires tels que des contaminations bactériennes d’origine 
lactée ou cutanée ou par l’herpesvirus de type 1. 
Pour pallier cette limite de la quantité disponible, le colostrum bovin pourrait être 
envisagé comme un substitut potentiel. Il est en effet facilement récoltable, en grande 
quantité et facilement conservable : la lyophilisation comme la congélation sont sans 
effet sur ses qualités immunologiques (Klobasa, et al. 1998). En revanche, le colostrum 
bovin ne contient par définition aucun Ac canin et surtout aucun Ac dirigé contre des 
pathogènes viraux canins, comme par exemple le parvovirus canin de type 2. Donc, 
même si le colostrum bovin présente des caractéristiques énergétiques similaires à 
celle du colostrum canin et des facilités de récolte non négligeables, ses qualités 
immunologiques ne sont pas adéquates pour assurer un transfert passif d’immunité 
correct chez le chiot nouveau-né (Mila et al. 2017). 
Une autre source hétérospécifique d’Ac a été beaucoup étudiée dans l’espèce 
humaine comme chez de nombreuses espèces d’animaux domestiques : les 
immunoglobulines d’origine aviaire, les IgY (Y pour egg yolk, jaune d’œuf). Elles sont 
obtenues en vaccinant une poule contre le pathogène ciblé. Celle-ci va alors produire 
des Ac dirigés contre ce pathogène, même s’il ne fait pas partie des pathogènes 
aviaires, et ces Ac vont entres autres se concentrer dans les jaunes d’œufs produits 
par la poule. En séparant les jaunes des blancs puis en les déshydratant, il est possible 
d’extraire les IgY spécifiques contre un pathogène donné (Figure 2). Il est aussi 
possible d’utiliser la poudre d’œuf déshydratée en entier sans extraction et sans 




productive et très peu coûteuse : on estime en effet qu’une poule produit entre 17 et 
35 g d’IgY par an. Cela représente des concentrations en IgY entre 5 et 25 mg/mL de 
jaune d’œuf, à comparer avec une concentration moyenne en IgG de 20 mg/mL de 
colostrum le jour de la parturition de la chienne (Heddle et Rowley 1975 ; Schade et 
al. 2005 ; Wheeler et al. 2007 ; Mine 2008 ; Mila et al. 2015). Cette technique est de 
plus très peu invasive car réalisée sur des œufs non fécondés et pondus. Les IgY sont 
à l’heure actuelle très étudiées dans un grand nombre d’espèces car elles représentent 
une alternative prometteuse en pro- et métaphylaxie et comme traitement de 
substitution aux antibiotiques (Rahman et al. 2013 ; Diraviyam et al. 2014). Tout porte 
donc à croire que les IgY constitueraient un complément/substitut colostral 
potentiellement intéressant. 
Figure 2 : Principe de l'utilisation des IgY, d'après Kovacs-Nolan et Mine, 2011 
 
 
(a) L’immunité active implique une vaccination ou une rencontre d’un individu avec un 
antigène pour que se génère une réponse immunitaire adaptative qui cible ce 
pathogène 
 (b) Dans l’immunisation passive, les anticorps sont isolés depuis une autre source (les 
œufs d’une poule hyperimmunisée par exemple) et administrés aux individus sensibles 




Chez le chiot, le virus CPV-2 est un pathogène fréquent ayant des répercussions 
graves sur la santé. Il provoque des diarrhées et des vomissements incoercibles, une 
déshydratation importante, une forte hyperthermie et cause souvent la mort (80 % de 
mortalité chez des animaux non traités). En cas de déficit de transfert d’immunité 
colostrale, l’infection par ce pathogène expose donc le chiot à un fort risque de 
morbidité/létalité (Kerr 2006 ; Decaro, 2012 ; Mila et al. 2014a). Il existe en revanche 
des vaccins efficaces contre le CPV-2 dans l’espèce canine : il est donc envisageable 
de générer des IgY anti-CPV2. 
Quelques études se sont intéressé sur l’action curative des IgY après prise par voie 
orale ou leur impact sur la croissance chez les chiots (Van Nguyen et al. 2006 ; Mila 
et al. 2018). Van Nguyen et al. (2006) ont démontré chez 10 chiots Beagle de 2 mois 
qu’une administration orale d’IgY anti-CPV2 permettait de diminuer fortement les 
signes cliniques, diminuer la durée d’excrétion virale, diminuer la virémie et 
d’augmenter la prise de poids. Mila et al. (2018) ont montré que l’administration orale 
d’IgY au cours des 8 premières heures de vie était associée à une plus forte croissance 
chez les chiots de grandes races. 
 
Le but de cette étude est de déterminer l’influence que peut avoir une supplémentation 
précoce en IgY, c’est-à-dire avant la fermeture de la barrière intestinale, sur la qualité 
du transfert passif de l’immunité colostrale et sur la croissance chez le chiot. Quatre-
vingt-dix chiots de race Labrador, tous issus d’un même élevage indemne de CPV-2, 
ont été supplémentés avant la fermeture de la barrière intestinale à l’aide d’une 
préparation lactée enrichie ou non en IgY anti-CPV2. Toute la cohorte a été 
randomisée en deux groupes : un premier a reçu une préparation lactée classique, le 
second a reçu la même préparation mais supplémentée avec des IgY anti-CPV2. Les 
chiots des 2 groupes ont pu téter leurs mères sans restriction. Les chiots ont été suivis 










Synthèse bibliographique : Les IgY en pathologie néonatale 
 
Les IgY présentent des propriétés structurales et biochimiques particulières qui leur 
permettent d’assurer un rôle thérapeutique et de protection. Elles sont utilisées pour 
cibler un grand nombre de pathogènes différents et sont administrables par différentes 
voies. 
 
1. Les IgY 
 
1.1. Les IgY – Propriétés et structure 
 
Un œuf est composé de 3 éléments distincts : la coquille, le blanc et le jaune qui 
représentent respectivement 10 %, 60 % et 30 % du poids total de l’œuf. Le jaune 
d’œuf est pratiquement composé à 50 % d’eau. Soixante-cinq à soixante-dix pourcents 
de la matière sèche du jaune sont des lipides, 30% des protéines et 0-5% des glucides 
et des minéraux (Mine et Yoshinori 2008).  
Les protéines du jaune d’œuf sont principalement des livétines et des lipoprotéines à 
forte densité (HDL), à faible densité (LDL) et à très faible densité (VLDL) (Tableau 1). 





Les livétines sont des protéines d’origine plasmatiques et se décomposent en 3 types : 
les α-livétines qui sont des albumines sériques, les β-livétines qui sont des α2-
glycoprotéines et les γ-livétines qui sont des γ-globulines ou IgY (Mine, 2008). 
Comme chez les mammifères, il existe chez les oiseaux un transfert d’immunité du 
parent au nouveau-né : les IgG sériques maternelles seront transférées dans l’ovaire 
vers le futur jaune d’œuf via un récepteur spécifique de la translocation des IgG 
présent à la surface de la membrane du jaune d’œuf. On les appelle « IgY », Y pour 
yolk. Les IgA et M seront transférées quant à elles dans l’oviducte vers le futur blanc 
d’œuf. Après la ponte de l’œuf, les IgY passeront dans le sérum du poussin tandis que 
les IgA et M iront dans le tractus intestinal et joueront un rôle prépondérant dans la 
protection immunitaire précoce du poussin (Figure 3) (Kovacs-Nolan et Mine 2012). 
Figure 3 : Distribution des immunoglobulines dans l'œuf de 




1.2. Les IgY – Effets biologiques 
 
Bien qu’elles soient issues d’IgG sériques, les IgY présentent quelques différences 
structurales avec les IgG de mammifères (Figure 4). Elles sont plus lourdes (180 kDa 
contre 150 kDa) car elles possèdent sur leurs chaînes lourdes une région constante 
de plus, comme les IgM et E. Elles sont moins flexibles que les IgG à cause de 
l’absence d’une charnière à la jonction entre les chaînes lourdes et légères (résidus 
de proline et glycine qui limitent la flexibilité). Le fragment Fc (fragment constant) d’une 
immunoglobuline, constitué des fragments constants des chaînes lourdes au-delà de 
la région charnière (Figure 4), est le support des propriétés biologiques de l’IgG : c’est 
lui qui est responsable de sa capacité à être reconnue par les différents effecteurs de 
l'immunité (récepteurs Fc des macrophages …) ou à activer le complément. Ces 
différences structurales entre IgG des mammifères et IgY sont à l’origine de réponses 
différentes de l’organisme : les IgY n’activent pas le complément, ne se lient pas aux 
récepteurs Fc des macrophages, ne se lient pas avec d’autres Ig (A, E) … (Tableau 2) 
(Hatta et al. 1993 ; Narat 2003). 
 
 
Figure 4 : Structure d'une IgG et d'une IgY, d’après Narat, 2003. 
CL= région constante de la chaine légère ; VL= région variable de la chaine légère ; VH=région variable de 




Ces différences vont aussi avoir des conséquences sur la stabilité des IgY. Celles-ci 
sont plus facilement dégradées en milieu acide que les IgG : leur activité commence à 
diminuer à partir d’un pH de 3,5 jusqu’à disparaître complètement à pH 3, alors que 
les IgG sont toujours biologiquement actives à pH 2. Or ce sont principalement des 
pepsines qui se trouvent dans l’estomac, au sein duquel le pH oscille entre 1 et 3,5 
(du fait de la sécrétion d’acide hypochlorique par les cellules de la paroi stomacale). 
Mais chez le nouveau-né, le pH stomacal est proche de la neutralité, avant de chuter 
dans les deux premiers jours de vie. De même, le pH de l’estomac, de l’adulte comme 
du jeune, va augmenter au cours du repas jusqu’à des valeurs d’environ pH 4-5. 
(Kovacs-Nolan et Mine 2004a). Dans les intestins, le pH se situe entre 6 et 7 5 (jusqu’à 
8 dans certaines régions de l’iléon) et on y trouve surtout des trypsines et des 
chymotrypsines.  
De même, au-delà de 15 min à 70°C, l’activité des IgY diminue alors que celle des IgG 
persiste jusqu’à 75-80°C ( Shimizu et al. 1992 ; Hatta et al. 1993). Enfin, si les IgY ont 
une résistance à la dégradation par des trypsines et des chymotrypsines importante 
(>8h), elles sont en revanche rapidement dégradées par des pepsines digestives. Les 
IgG présentent une résistance aux dégradations enzymatiques néanmoins supérieure 
à celle des IgY (Shimizu et al. 1992 ; Hatta et al. 1993 ; Mine et Kovacs-Nolan 2002 ; 
Kovacs-Nolan et Mine 2004b). 
 




Donc les IgY ne disposent que d’une durée de vie limitée dans le temps, compte tenu 
des caractéristiques physico-chimiques du contenu du tube digestif, légèrement 
inférieure à celle des IgG de mammifères. Chez l’humain, jusqu’à 12 % des IgG 
administrées par voie orale à des enfants prématurés étaient retrouvées 
biologiquement actives dans les selles. Celles-ci déclenchaient toujours une 
opsonisation pour divers pathogènes gastro-intestinaux humains (Blum et al. 1981). 
Chez le porc, Kovacs-Nolan et Mine ont étudié la survie des IgY dans le tractus 
intestinal : l’activité relative des IgY était quasi-nulle 1h seulement après leur passage 
dans l’estomac en raison de leur destruction par les pepsines gastriques (Shimizu et 
al. 1992 ; Kovacs-Nolan et Mine 2005).  
La dégradation des IgG est ralentie par leur liaison avec des FcRn. Les FcRn sont 
des protéines transmembranaires qui vont pouvoir fixer les protéines telles que les Ig 
ou encore l’albumine. Les FcRn ne sont pas spécifiques à un type d’Ig en particulier. 
Les FcRn vont entre autres protéger la protéine liée et permettre son transport entre 
plusieurs compartiments. C’est cette protection assurée par le FcRn qui permet aux 
IgG d’avoir un temps de demi-vie aussi long (environ 14 jours) et ainsi d’assurer une 
protection de l’animal plus durable (Rodewald et Kraehenbuhl 1984 ; Stirling et al. 
2005 ; Cervenak et Kacskovics 2009).  
La purification d’IgY semble donc être une méthode alternative très avantageuse 
par rapport à la production d’IgG de mammifères en termes de rendement, de coût de 
production … (Tableau 3). Mais bien qu’elle soit non-invasive, facile à mettre en 
œuvre, efficace et peu coûteuse, cette méthode soulève néanmoins des questions 
éthiques : l’industrialisation de la production d’œufs se fait-elle au détriment du bien-
être animal ; qu’en est-il du devenir de la poule pondeuse hyperimmunisée ? Est-elle 
destinée à la consommation humaine et si oui quels sont les risques en termes de 
santé publique ? La production d’œufs hyperimmunisés n’a a priori pas de raison d’être 
plus intensive que la production d’œufs classiques. De plus, les poules destinées à la 
consommation humaine sont déjà vaccinées contre des pathogènes aviaires, la 










2. Les IgY et leur utilisation thérapeutique 
 
A notre connaissance, la grande majorité des études concernant les effets 
thérapeutiques des IgY est effectuée sur de jeunes (quelques mois) voire très jeunes 
(quelques heures) individus. Les principales espèces concernées par ces études sont 
les espèces humaine, porcine, bovine et aviaire. L’intérêt pour ces espèces en 
particulier peut s’expliquer par l’apport économique qu’une telle technologie pourrait 
représenter dans ces filières (technologie peu coûteuse, facile à mettre en œuvre, 
permettant d’améliorer le taux de survie des jeunes). Plusieurs études ont été réalisées 
chez la souris. En revanche, à notre connaissance, seules deux études sur l’impact 
des IgY sur la santé ont été réalisées dans l’espèce canine (Van Nguyen et al. 2006). 
 




2.1. Pathogènes ciblés 
 
En médecine humaine, les gastrites chroniques et les cancers du tractus digestif 
(lymphomes de Hodgkin …) sont très souvent associés à une infection par 
Helicobacter pylori et l’éradication de cette bactérie diminue fortement le risque de 
récidive cancéreuse (Malfertheiner et al. 2012 ; Müller et al. 2015 ; Camilo et al. 2017). 
Les IgY anti-H. pylori permettent d’avoir une action de soutien non négligeable dans 
le traitement de ces affections. De plus, après fixation à certains récepteurs, H. pylori 
entraîne la surexpression de facteurs de multiplication cellulaire : une thérapie 
monoclonale avec des IgY capables de lier ces récepteurs en particulier permettrait 
ainsi de réduire encore plus le risque de cancer du tube digestif (Müller et al. 2015).  
En médecine humaine, de nombreux traitements sont commercialisés depuis 2001 au 
Japon, Corée du Sud, Vietnam et aux Etats-Unis. Les pathogènes ciblés sont H. pylori, 
Streptococcus mutans, Porphyromonas gingivalis, Candida albicans, Influenza virus,  
Rotavirus humain (Thu et al. 2017). 
En médecine vétérinaire, les IgY sont surtout étudiées pour les espèces d’élevage en 
opposition aux espèces de compagnie. En raison de leur administration aisée par voie 
orale (le plus souvent sous forme de lait reconstitué), ce sont principalement des 
pathogènes de la sphère digestive qui sont ciblés : autant bactériens (salmonelles, E. 
coli …), viraux (CPV2, rotavirus, …) que parasitaires (Eimeria sp., Cryptosporidium …) 
et fongiques (Candida albicans …). Cette stratégie a été évaluée dans une large 
variété d’espèces : humaine, canine, féline, bovine, porcine, murine, aviaire …  
 
2.2. Voies d’administration utilisées 
 
La grande majorité des études réalisées s’est concentrée sur une administration d’IgY 
par voie orale (supplémentation du lait maternel/colostrum avec des IgY) et sur une 
efficacité locale. Seules deux études se sont, à notre connaissance, intéressées au 
possible transfert passif d’immunité avant la fermeture de la barrière intestinale, 




2018), toutes les autres se faisant après fermeture de la barrière. Une seule étude 
(Liou et al. 2010) a testé les effets d’une injection parentérale d’IgY et la recherche 
d’une immunité systémique. Plusieurs méthodes d’administration par voie orale ont 
été testées : lait ou colostrum supplémenté avec de la poudre d’IgY, poudre d’IgY 
diluée dans de l’eau, gel, pâte orale et pâte enrobée (Ikemori et al. 1997 ; Kuroki et al. 
1997 ; Sarker et al. 2001, 2007 ; Lee et al. 2002 ; Owusu-Asiedu et al. 2003 ; Van 
Nguyen et al. 2006 ; Ibrahim et al. 2008 ; Lee et al. 2009 ; Vega et al. 2011, 2015 ; 
Satyaraj et al. 2013 ; Oh et al. 2014 ; Alustiza et al. 2016). Les spécialités humaines 
mises sur le marché à l’heure actuelle sont toutes des complémentations en IgY par 
voie orale. De nombreuses formes galéniques sont commercialisées depuis 2001 au 
Japon, Corée du Sud, Vietnam et aux Etats-Unis. : cachets, lait en poudre, yoghourt à 
boire, gélule… Les IgY sont donc utilisées pour apporter essentiellement une immunité 
locale digestive (Thu et al. 2017). 
Une seule étude à notre connaissance s’est intéressée à l'absorption des IgY 
sanguines après administration par voie orale (Yokoyama et al. 1993). Cette étude, 
menée chez le porcelet, s’est articulée en 2 phases. La première a permis de 
déterminer approximativement le moment de fermeture de la barrière intestinale chez 
le porcelet. Elle a concerné 10 porcelets Large White nouveau-nés qui ont 
respectivement reçu une supplémentation par voie orale en IgY à 10, 34, 58 et 82h de 
vie (5mL de solution d’IgY à 100 mg/mL, soit 500 mg d’IgY). Le groupe « 10h » est 
composé de 4 porcelets. Chaque autre groupe est composé de 2 porcelets. Des prises 
de sang ont été effectuées sur tous les porcelets 2h puis 2, 4, 6 ,14 ,21 et 28 jours 
après l’administration d’IgY. La concentration sanguine en IgY a ensuite été mesurée 
grâce à un test ELISA (Tableau 4). 
La seconde phase de l’étude s’est intéressée au temps de demi-vie des IgY dans la 
circulation sanguine chez le porcelet et à la vitesse d’inhibition de l’absorption des IgY 
dans le flux sanguin. Elle a concerné 35 porcelets Large White, répartis en 8 groupes 
d’âge de supplémentation (6h (n=1), 8h (n=8), 10h (n=3), 12h (n=7), 18h (n=7), 22h 
(n=7), 26h (n=2) et 34h (n=2)). Chaque porcelet s’est vu administrer oralement en une 




Une seule prise de sang a été réalisée à 6 jours post-supplémentation et la 
concentration sanguine en IgY a été estimée par ELISA.Cette étude permet dont de 
conclure que les IgY sont bien absorbées dans le courant sanguin lorsque celles-ci 
sont administrées avant la fermeture de la barrière intestinale (soit dans les vingt-
quatre premières heures de vie, mais que chez le porcelet) le taux d’absorption 
diminue rapidement (divisé par 2 en 1h45 et par 10 en 5h45). En revanche, cette étude, 
même si elle a été menée sur de faibles effectifs, tend à montrer que les IgY ont un 
temps de demi-vie très court dans le circuit sanguin (1,85 jours pour les IgY contre 12 





Jours après l’inoculation (jours) 
0 (2h) 2 4 6 14 21 28 










± 0,08 <0,02 
34 0,5 ± 0,01 0,02 <0,02 <0,02 <0,02 <0,02 <0,02 
58 <0,02 <0,02 <0,02 <0,02 <0,02 <0,02 <0,02 
82 <0,02 <0,02 <0,02 <0,02 <0,02 <0,02 <0,02 




2.3. Efficacité clinique des IgY 
 
De nombreuses études sur les IgY ont été menées en médecine vétérinaire. Les 
pathogènes cibles (viraux, bactériens, parasitaires) et les types de réponses 
recherchées et observées sont présentées dans le tableau 6 qui fait un état des lieux 
non exhaustif des études menées sur l’intérêt thérapeutique des IgY chez différentes 
espèces animales (Hiraga et al. 1990 ; Masahiko et al. 1993 ; Ikemori et al. 1997 ; 
Kweon et al. 2000 ; Owusu-Asiedu et al. 2003 ; Van Nguyen et al. 2006 ; Lee et al. 
2009 ; Liou et al. 2010 ; Vega et al. 2011, 2015 ; Suartini et al. 2014).  Les IgY sont 
donc utilisées pour traiter une grande variété de pathogènes du tractus digestif 
différents, qu’ils soient viraux, bactériens ou parasitaires. Les études présentées dans 
Figure 5 : Temps d’inhibition de l’absorption des 
IgY chez le porcelet 
Temps d’inhibition de l’absorption des IgY = 1h45 ; 
R²=0,9        d’après Yokohama, et al. 1993 
Figure 6 : Temps de demi-vie des IgY sanguines 
chez le porcelet  
Temps de demi-vie des IgY dans le sérum = 44h ;  




le tableau 4 témoignent que l’administration d’IgY permet une diminution de la 
morbidité/mortalité et aussi, dans de nombreux cas, une diminution de la durée 
d’excrétion virale. C’est notamment le cas dans les études menées avec les IgY anti 
CPV2 chez le chiot (Van Nguyen et al. 2006 ; Suartini et al. 2014).  
Van Nguyen et al. (2006) ont testé l’efficacité d’une supplémentation orale en IgY anti-
CPV2 chez 10 chiots Beagle (testés séronégatifs pour CPV2) de 2 mois. Les chiots 
ont été séparés en 3 groupes : un groupe témoin non supplémenté en IgY (n=4), un 
groupe traité recevant 0,5 mg d’IgY anti-CPV2 (n=3) et un second groupe traité 
recevant 2 mg d’IgY anti-CPV2 (n=3). La supplémentation en IgY s’est faite 6 à 7h 
après un challenge infectieux. Les chiots ont été suivis cliniquement pendant 16 jours. 
Les groupes supplémentés ont présenté une diminution voire une absence de signes 
cliniques et un meilleur gain de poids au cours de ces 16 jours. La virémie et l’excrétion 
virale ont aussi été suivies et les groupes supplémentés présentaient une période 
d’excrétion moins longue et une charge virale sanguine plus basse que le groupe 
témoin. La population étudiée était certes peu nombreuse et peu représentative de la 
globalité de l’espèce canine en générale, cette étude montre néanmoins que les IgY 
ont bien une action protectrice locale et protège l’animal contre les signes cliniques. Si 
elles permettent en plus de faire diminuer la virémie et la durée d’excrétion virale, elles 
n’empêchent cependant pas l’infection. Cette étude ne donne pas d’indication sur une 




Suartini et al. (2014) se sont intéressés aux conséquences d’une administration 
intraveineuse d’IgY en traitement d’une infection au CPV2. Seize chiots âgés de 2 à 4 
mois ont été séparés en 4 groupes de 4 individus : un groupe (I) témoin qui n’a reçu ni 
agent pathogène ni IgY, un groupe (II) qui n’a reçu que l’agent pathogène, un groupe 
(III) qui a reçu le pathogène ainsi qu’une injection intra veineuse d’IgY à 1000 PD50 et 
un groupe (IV) qui a reçu le pathogène et une injection intra veineuse d’IgY à 10000 
PD50. Tous les chiots du groupe (2) sont décédés au bout de 7 jours. En revanche, 
dans le groupe (3), un chiot était encore vivant au bout de 7 jours, et tous les chiots du 
groupe (4) ont survécu (Tableau 5). Les titres en anticorps et en virus dans les selles 
sont résumés dans le tableau 5. Le taux de mortalité diminue au sein des populations 
traitées, de même que la quantité de virus excrétée. On note aussi une hausse du titre 
sérique en anticorps anti-CPV2. Donc les IgY peuvent aussi être utilisées par voie 
intraveineuse dans le traitement de la parvovirose canine. 
 
Traitement 
Titre sérique en anticorps anti 
CPV moyen (log2 HI unit) 
Titre moyen en CPV dans 
les selles (log2 HA unit) 
Taux de 
survie (%) 




1,39 ± 0,3 (c) 0 ± 0 (c) - 




2,68 ± 1,36 (bc) 4,05 ± 3,99 (a) 0 
Groupe III  
(1 000 PD50 
IgY) 
(n=4) 
3,41 ± 1,57 (b) 4,07 ± 3,36 (a) 25 
Groupe IV  
(10 000 PD 
50IgY) 
(n=4)6 
5,6 ± 2,58 (a) 1,83 ± 1,58 (b) 100 
Tableau 5 : Titres moyens en anticorps anti-CPV2 et charge fécale en CPV2, d'après Suartini et al., 2014. 
HI = Hemagglutination Inhibition ; HA = Hemagglutination Assay 
 Chaque lettre différente dans une même colonne indique une différence significative entre  




Tableau 6 : Efficacité de l’administration d’IgY en médecine vétérinaire : état des lieux (non exhaustif) 
 
* : p < 0,05 ; ** : p < 0,01 ; GMQ = Gain Moyen Quotidien ; PEDV = Porcine Epidemic Diarrhea Virus; BCV = Bovine CoronaVirus; 
RVH = RhinoVirus human ; BRV = Bovine RotaVirus ; RVA = virus respiratoire syncytial ; ASC = Antibody Secretant Cell ;  
































































































































































































































16 j post 
infection 
100% 0% 0% 
Scoring : 
8,5 
4,5 jours 11,6 jours 
GMQ de 
+0,01 kg à 
J10 puis -













2 jours * 7,3 jours ** 
GMQ de 
+0,18 kg * 
à J10 puis 
0,23 kg à 
J16** 
NE 
3 2 g 0% 




6,6 jours ** 
 GMQ de 
+0,18 kg *  
à J10 puis 
+0,32 kg à 
J16 ** 























E Coli K88 
et F18 
10 j PO à volonté 
PPI - EYA = 
<10^2 






PCR à 7 j : 
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E Coli K88 
et F18 
10 j PO 
à volonté 
















18   
EYA = 0,3 % K88 
et 0,2 % F18 
SDPP -EYA + 
1,78x10^3 + 
1,5x10^3 





127,4 g * à 
J14 
NE 
   
18 10 j  
SDPP = spray 
dry plasma 
protein 
SDPP + EYA 
= 2,7x10^3 
+ 2,4x10^3 
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132,3 g * à 
J14 
NE 








19 PEDV 3 j PO 
3x un jour 
avant 
challenge 




100% 53.00% 53.00% NE NE NE NE NE 
17 PEDV 3 j PO 
3x un jour 
avant 
challenge 
0   100% 11,5% 11,5% NE NE NE NE NE 
         























24 à 36h PO 
2 fois par jour 
pendant 7 
jours 
0 7 j 100% 100% NE 
Scoring : 
30,5 ± 6,1 
NE 6 ± 0,8 
GMQ : -
7,4± 2,3 % 



















20 ± 7,4 
NE 
5,5 ± 1,9 
GMQ : -5,1 
± 10,4 % PV 
à J7 
NE 4 IgY T2560 50% 0%* 
Scoring 
3,8 ± 3,8 
** 
1,8 ± 1,5 
GMQ : 6,3± 







32,3 ± 0,6 
6,3 ± 0,6 
GMQ : -9,6 










28,8 ± 3,4 
5,5 ± 1,0 
GMQ : -8,2 
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4 RVA 1 jour PO 
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0% de la 
ration en IgY 
10 jours 
100% 
NE NE NE NE NE 
GMQ : 500 





    
GMQ : 500 
g à J7 
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1 jour PO à volonté 
0% de la 
ration en IgY 
10 jours 100% NE NE NE NE 




GMQ : 430 
g à J7 
NE 
10 0,01% d'IgY 
NE 
GMQ : 480 
g à J7 
10 0,02% d'IgY 
GMQ : 500 
g * à J7 
10 0,05% d'IgY 




GMQ : 500 







1 jour PO à volonté 
0% de la 
ration en IgY 
NE 
GMQ 310 g 
à J7 
Scoring 
lésions : 2,3 
10 0,01% d'IgY 
GMQ : 310 
g à J7 
NE 
10 0,02% d'IgY 
GMQ : 350 
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10 0,05% d'IgY 
GMQ : 380 
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Scoring 
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Intrapéritonéale 
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34,2 ± 
32,4 % 
NE NE NE NE NE 
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Entérovirus 
type 71 à 
J0 
4 à 5 j 
PO 1h avant et 
après infection 
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7,8 % µ 
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NE NE NE NE NE 
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Entérovirus 
type 71 à 
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après infection 
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5 à 7 
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pendant 5 
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IgY anti-RHV   
Titre > 1024 















La prise colostrale est une étape primordiale dans la vie d’un chiot et par conséquent 
aussi dans la conduite d’élevage. C’est elle qui va conditionner l’immunité du nouveau-
né lors de ses premières semaines de vie. Mais dans certaines situations (chiots trop 
nombreux dans la portée, séparation d’avec la mère …), un éleveur peut être amené 
à supplémenter lui-même les chiots (biberons, gavage …) et les IgY anti-CPV2 
pourraient constituer un composant cliniquement intéressant pour un substitut colostral 
canin. Mais une telle supplémentation ne risque-t-elle pas d’interférer avec le transfert 
passif d’immunité ? Le but de la présente étude est d’évaluer l’innocuité d’une 
supplémentation précoce en IgY (avant la fermeture de la barrière intestinale) sur le 
transfert d’immunité chez le chiot et sur la croissance du chiot au cours de ses 2 






L’objectif de cette étude était d’évaluer l’innocuité d’une supplémentation précoce 
en IgY sur la qualité du transfert passif d’immunité et sur la croissance du chiot au 
cours de ses 2 premiers mois de vie. 
1. Matériel et méthodes 
 
1.1. Choix des chiots de l’étude 
 
L’étude s’est déroulée sur 4 mois et demi (entre le 13/08/2017 et le 25/12/2017). 
Sur cette période, 90 chiots Labradors issus de 12 mères différentes ont été suivis. 
Tous les chiots sont nés au sein du même élevage, choisi en particulier pour l'absence 
de circulation du virus CPV2 (vérifiée par PCR sur écouvillon fécal sur plusieurs 
portées au cours des mois précédent le début de l’étude). Les chiots présentant un 
des critères suivants n’ont pas été retenus pour la suite de l’étude : présence d’une 
anomalie congénitale (n=0), naissance par césarienne (n=14), état de santé 
nécessitant une hospitalisation médicale au cours des deux premiers mois (n=0). 
 
1.2. Déroulement des manipulations 
 
A la naissance, tous les chiots ont été identifiés à l’aide de colliers réalisés avec 
des fils de scoubidous de couleurs différentes. Ils ont ensuite été caractérisés (pesée, 
sexage, score APGAR et température rectale) avant d’être assignés à un groupe (S, 
supplémenté ou T, témoin). 
L’affectation à un groupe dépendait de la catégorie de poids de naissance. Chaque 
chiot a été classé selon son poids dans un des 4 groupes suivant : Q1 ≤ 370 g (n=16) ; 
Q2 = 370-419 g (n=27) ; Q3 = 420-460 g (n=23) ; Q4 ≥ 460 g (n=24). Au sein des 




ainsi une répartition S/T homogène au sein des différents quartiles de poids de 
naissance (n = 46 dans le groupe S ; n = 44 dans le groupe T). 
Le score APGAR a été associé chez le chiot à une augmentation du risque de mortalité 
entre J0 et J2 (Veronesi et al. 2009 ; Iliodromiti et al. 2014 ; H. Mila et al. 2017). Ce 
score APGAR est utilisé pour évaluer la comparabilité des deux groupes (témoin et 
supplémenté) au début de l'étude en termes de vitalité néonatale. Ce score comprend : 
la couleur des muqueuses, la fréquence cardiaque, le rythme respiratoire, le réflexe 
d'irritabilité et l'évaluation de la motilité. Pour chaque critère, les chiots ont été notés 
de 0 (la moins bonne note) à 2 points (la meilleure note) et les valeurs obtenues pour 
les cinq critères ont été additionnées, de sorte que le score final varie de 0 à 10 points. 
Les scores APGAR ont été réalisés par un seul opérateur. 
La naissance de chaque chiot a été notée T0. A T0+4h et T0+8h, le poids des 
chiots et leur température rectale ont de nouveau été mesurés. Les chiots ont ensuite 
été gavés par sondage orogastrique avec une solution lactée enrichie ou non en 
poudre d’œufs entiers hyperimmunisés contre le CPV2 (volume administré = 250 mg 
de poudre d’œuf dans 1,5 mL de lait reconstitué [Babydog Milk, Royal Canin, 
Aimargues, France] /100 g de chiot à la naissance) (Mila et al. 2017). Les chiots du 
groupe S recevaient la solution hyper-immune supplémentée avec des IgY anti-CPV2. 
Les chiots du groupe T recevaient quant à eux la solution lactée sans IgY aux mêmes 
moments et dans les mêmes quantités. 
Pour le gavage, les animaux ont été tenus horizontalement en décubitus sternal. Un 
tube d'alimentation de 8 à 10 French a été utilisé. La longueur du tube d'alimentation 
a été mesurée à chaque gavage en prenant 75% de la distance entre la dernière côte 
et la pointe du nez. Cette longueur assure le placement dans l'estomac sans pli du 
tube dans le tractus gastro-intestinal. La formule chauffée (36-38°C) a ensuite été 
doucement injectée à travers le tube avec une seringue tout en surveillant notamment 
la distension stomacale et tout signe de reflux gastrique. La sonde de gavage a été 
pliée avant de la retirer pour éviter les fuites et l'aspiration respiratoire de lait lors du 




A T0+48h, une prise de sang a été réalisée sur tube sec et sur tube EDTA. Les 
échantillons de sang (1 mL) ont été recueillis à la veine jugulaire chez les chiots 
maintenus en position latérale ou dorsale. Après mise en évidence de la veine grâce 
à de l'eau stérile tiédie versée localement, la collecte a été réalisée grâce à une aiguille 
de 23 G et à une seringue « trois-pièces » de 2mL. La compression digitale du site de 
ponction a ensuite été assurée pendant 1 minute. Les chiots n’ont été libérés qu'après 
avoir confirmé l'absence de saignement persistant. Sur ces échantillons de sang, la 
concentration sérique en immunoglobulines a été évaluée par ELISA selon le protocole 
décrit par Aggouni (2016). Les anticorps primaires et secondaires utilisés dans ce 
protocole ont été remplacés respectivement par les anticorps de référence BETA40-
128A et BETA40-128P (Bethyl Lab, Montgomery, USA). 
Pendant toute la durée de l’étude, les chiots ont pu téter leur mère de manière libre 
(avant, après et entre les deux gavages). Le tableau 7 résume les données collectées 
sur l’ensemble des chiots de cette étude.  
 
1.3. Saisie et traitement des données 
 
Les données recueillies ont été saisies puis décrites à l’aide du logiciel Excel. 
Lorsque la moyenne était utilisée pour décrire la variable, l’écart-type était également 
calculé (moyenne ± écart-type).  
Afin de permettre l’analyse statistique, la variable « taille de la portée » a été 
catégorisée en trois groupes en fonction du nombre de chiots dans la portée : 1 à 6 
chiots pour les petites portées ; 7 à 9 chiots pour les portées de taille moyenne et 10 
à 13 chiots pour les grandes portées.  
Tableau 7 : Schéma expérimental 
Prélèvements/données H0 H4 H8 J1 J2 J7 J14 J21 J28 J35 J42 J49 J56
Poids + + + + + + + + + + + + +
Température + + + + + + + + + + + + +
Supplémentation + +




Le logiciel Excel Stat a été utilisé pour faire l’analyse univariée grâce à différents 
tests statistiques : Kruskal-Wallis (comparaison de moyennes pour des variables 
continues), Student (comparaison de moyennes pour des variables discontinues), 
Kolmogorov-Smirnov (analyse de distribution), Pearson (comparaison de distribution). 
Des représentations en box-plots ont été utilisées pour décrire certains de ces 
résultats, la figure 7 présente comment lire ce type de graphique. 
Afin d’évaluer l’influence d’une supplémentation précoce en IgY sur la qualité du 
transfert d’immunité et la croissance des chiots en tenant compte d’autres paramètres, 
des modèles linéaires ont été réalisés en utilisant le fonction lm() du logiciel R (version 
3.4.2). Les facteurs inclus dans les modèles sont présentés dans les Figures 8, 9, 10 
et 11). Le modèle présentant comme variable de sortie le taux de croissance a été 
appliqué successivement sur trois périodes : la période néonatale précoce (entre J0 
et J2, 
𝑃𝑜𝑖𝑑𝑠 à 𝐽2−𝑃𝑜𝑖𝑑𝑠 à 𝐽0
𝑃𝑜𝑖𝑑𝑠 à 𝐽0
 × 100), la période néonatale tardive (entre J2 et J21, 
𝑃𝑜𝑖𝑑𝑠 à 𝐽21−𝑃𝑜𝑖𝑑𝑠 à 𝐽2
𝑃𝑜𝑖𝑑𝑠 à 𝐽2
 × 100) et la période pédiatrique précoce (entre J21 et J56, 
𝑃𝑜𝑖𝑑𝑠 à 𝐽56−𝑃𝑜𝑖𝑑𝑠 à 𝐽21
𝑃𝑜𝑖𝑑𝑠 à 𝐽21
 × 100). 
Pour l’ensemble des tests, les différences observées étaient jugées statistiquement 
significatives pour une valeur de p < 0,05.  
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Figure 9 : Facteurs de variation de la concentration sérique en IgG à 48h de vie inclus 
dans le modèle linéaire 
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2. Résultats  
 
2.1. Description de la population étudiée 
Ont été inclus 90 chiots de race Labrador, issus de 12 portées de 12 mères 
différentes. La taille moyenne des portées était de 7,5 chiots ± 3,8, entre 1 et 13 chiots. 
Les portées ont été classées en 3 groupes : petites portées (de 1 à 6 chiots), portées 
de taille moyenne (de 7 à 9 chiots) et grandes portées (de 10 à 13 chiots). Le sex ratio 
global était de 0,8 (41 mâles / 49 femelles). Les poids de naissance étaient compris 
entre 300 g et 550 g avec une moyenne de 423 g ± 60 g. 
La première étape de l’analyse a consisté à vérifier que les deux groupes (S, 
supplémenté et T, témoin) étaient comparables avant le premier gavage (Tableau 8) : 
les deux groupes ne présentent pas de différences significatives d’un point de vue du 
sex ratio, du poids de naissance ou de la température à la naissance (p-value 






Sex ration (p=0,964) 16M/28F = 0,57 25M/21F = 1,19 
Poids (g) de naissance (moyenne ± SEM) 
(p = 0,868) 
424 ± 60 422 ± 60 
Température (°C) à la naissance 
(moyennne ± SEM) (p = 0,861) 
33,7 ± 0,98 33,6 ± 0,96 




2.2. Influence de la supplémentation sur la qualité du transfert passif d’immunité 
 
Un chiot est considéré en déficit de transfert d’immunité si la concentration sérique 
en IgG à 48h de vie est inférieure à 2,3g/L (Mila et al. 2014a).  
Dans cette étude, les concentrations sériques en IgG à 48h étaient comprises entre 
1,5 g/L et 18,2 g/L (Figure 12). La concentration moyenne était de 8,8 g/L (± 3,8 g/L). 
La figure 10 présente les distributions des concentrations sériques en IgG dans les 
deux groupes. 
Seuls trois chiots sur les 90 (soit 3,3%) étaient en déficit de transfert d’immunité 
avec des concentrations sériques en IgG de 1,95 g/L ; 2,04 g/L et 2,15 g/L. Deux de 
ces chiots (n=90) sont dans le groupe T, un dans le groupe C.




















Un modèle multivarié a été réalisé pour évaluer l’influence de différents 
paramètres (supplémentation, poids de naissance, taux de croissance entre 0 et 
2 jours, sexe, température à la naissance, taille de portée) sur la concentration en IgG 
sérique à 48h de vie des chiots (Figure 8). 
Ce modèle a permis de mettre en évidence l’absence d’effet de la supplémentation 
précoce en IgY sur la qualité du transfert de l’immunité passive (p = 0,597). En effet, 
les moyennes des concentrations sériques en IgG étaient de 8,6 ± 3,2 g/L pour les 
chiots supplémentés contre 9,1 ± 3 g/L pour les chiots du groupe témoin (Figure 13).  
D’autre part, le modèle a permis de mettre en évidence une différence significative de 
concentration sérique en IgG à 48h de vie en fonction de la taille de la portée et du 
taux de croissance entre 0 et 2 jours (p-value < 0,001). En effet, les chiots provenant 
de grandes portées présentent des concentrations en IgG inférieures à celles des 
chiots issus des portées petites et moyennes (Figure 14).  
Le taux de croissance entre J0 et J2 est positivement mais faiblement corrélé à la 
concentration sérique en IgG (R² = 0,1065) (Figure 15).  
Les autres paramètres considérés (poids et température à la naissance, sexe) 
n’avaient pas de relation significative avec la concentration en IgG  
(p-value respectives : 0,787 ; 0,534 et 0,446). La concentration sérique en IgG ne 
variait pas non plus selon le de poids de naissance classé en quartile (p-value = 0,454). 
Figure 13 : Influence de la supplémentation en IgY sur la 





Figure 15 : Corrélation entre la concentration sérique en IgG à 48h de vie chez le chiot et le 
taux de croissance entre la naissance et J2 (n=90) 
p<0,001 
Figure 14 : Corrélation entre la concentration sérique en IgG à 48h de vie chez le chiot et la 
taille de la portée 
Les groupes qui partagent la même lettre ne sont pas significativement différents. 
p < 0,001 
A      A                                          B  




2.3. Influence de la supplémentation sur la croissance du chiot au cours des 2 
premiers mois de vie 
 
Dans les premières semaines de vie d’un animal, la moindre altération de son état 
de santé va avoir de fortes répercussions sur sa croissance et sa prise de poids 
(Wittum et Perino 1995 ; Chastant-Maillard, et al. 2017a). Dans cette étude, nous 
avons indirectement évalué l’état de santé des chiots par leur taux de croissance sur 
trois périodes : 
• Néonatale précoce (J0-J2) 
• Néonatale tardive (J2-J21) 
• Pédiatrique (J21-J56). 
Au cours de ces trois périodes, l’influence de la supplémentation en IgY sur le taux de 
croissance a été évaluée ainsi que celle d’autres facteurs. Ces facteurs sont : le poids 
de naissance, le sexe, la taille de la portée, la température de naissance, la 
concentration sérique en IgG à 48h et le taux de croissance au cours des périodes 
précédentes. Le quartile de poids de naissance n’a pas eu d’effet au cours des trois 
périodes (respectivement, p-value = 0,159 ; 0,204 ; 0,47). 
 
2.3.1.  Etude de la période néonatale précoce (0-2 jours) 
 
Sur cette période, le poids des chiots a augmenté en moyenne 11,4 % ± 10,2 % 
de leur poids de naissance (minimum = -11,1 % et maximum = 31,2 %) (Figure 16).  
L’analyse multivariée a permis d’évaluer l’influence de 6 paramètres sur le taux de 
croissance entre la naissance et deux jours de vie : supplémentation, poids et 
température à la naissance, sexe, concentration sérique en IgG à 48h et taille de la 




La figure 17 présente l’évolution du poids des chiots des deux groupes au cours de 
deux premiers jours de vie. Ce modèle montre tout d’abord l’absence de différence 
significative de taux de croissance entre les chiots des groupes S et T 
(p-value = 0,617). En effet, au cours des 48 premières heures, les chiots du groupe T 
ont pris 10,8 % de leur poids de naissance (avec un poids de naissance moyen de 
422 g) contre 11,2 % pour les chiots du groupe supplémenté (avec un poids de 
naissance moyen de 424 g).  
Deux variables ont révélé un effet significatif sur le taux de croissance entre 0 et 
2 jours : le poids de naissance (p = 0,038) et la concentration en IgG à 48h (p = 0,001).  
Le poids de naissance était inversement corrélé à la croissance entre J0 et J2 : les 
chiots de plus faible poids de naissance présentaient une croissance entre J0 et J2 
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La concentration sérique en IgG à 48h était positivement corrélée à la croissance entre 
J0 et J2 : les chiots avec une forte concentration sérique en IgG présentaient une 
croissance entre J0 et J2 plus importante (R² = 0,1065) (Figure 19). Cette corrélation 









































Figure 19 : Corrélation entre la concentration sérique en IgG à 48h de vie et le taux de 





2.3.2. Etude de la période néonatale tardive (J2-J21) 
 
La figure 20 présente l’évolution du poids des chiots des deux groupes entre 2 
et 21 jours de vie. Sur cette période, le poids des chiots avait augmenté en moyenne 
de 266,8 % (± 46,8) (en % de leur poids à J2). Le chiot ayant eu la plus faible 
croissance a gagné 139,6 % de son poids et celui avec la plus forte croissance a grossi 
de 361,4 % (Figure 21). 
 L’analyse multivariée a permis d’évaluer l’influence de 7 paramètres sur le taux 
de croissance entre J2 et J21 : supplémentation, poids de naissance, sexe, 
concentration en IgG sérique et température à 48h, taille de la portée et croissance 
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A nouveau, le modèle montre l’absence de différence significative entre les taux 
de croissance des chiots supplémentés et non supplémentés (p = 0,102). En effet, 
entre J2 et J21, les chiots du groupe T avaient pris 276 % de leur poids à J2 contre 
252,8 % pour les chiots du groupe S.  
Trois variables ont révélé un effet significatif sur le taux de croissance J2-J21 : 
le poids de naissance, la croissance J0-J2 et la taille de la portée (p < 0,001 pour les 
trois variables). La figure 22 met en évidence le fait que le poids de naissance était 
inversement corrélé à la croissance entre J2-J21 (p = 0,046) (R² = 0,047). De même, 
la croissance entre J0 et J2 était également inversement corrélée à la croissance entre 
J2 et J21 (p < 0,001) (R²=0,022) (Figure 23). Ces corrélations restent néanmoins 
toujours très faibles. En revanche, il n’y a pas de différence significative pour la 
croissance entre J2 et J21 entre les chiots avec un taux de croissance entre J0 et J2 
« pathologique » inférieur à -4 % (n = 11) et les autres (n = 79) (p = 0,701). Pour finir, 
les chiots de petites portées présentaient une croissance J2-J21 significativement plus 
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Figure 23 : Corrélation entre le taux de croissance entre J0 et J2 et le taux de croissance entre 









2.3.3. Etude de la période pédiatrique précoce (J21-56) 
 
La figure 25 présente l’évolution du poids des chiots des deux groupes au cours 
des 56 premiers jours de vie. Sur cette période, le taux de croissance était en moyenne 
de 280,2 % (± 36,6). La distribution des taux de croissance au cours de la période 
pédiatrique précoce est présentée sur la figure 26. Le chiot ayant eu la plus faible 
croissance a gagné 176,5 % de son poids à J21 et celui avec la plus forte croissance 
a grossi de 349,4 % (Figure 26). L’analyse multivariée a permis d’évaluer l’influence 
de 8 paramètres sur le taux de croissance entre J21 et J56 : supplémentation, poids 
Figure 24 : Corrélation entre a taille de portée et le taux de croissance entre J2 et J21  
Les groupes qui partagent la même lettre ne sont pas significativement différents. 
A         A                                             B          p < 0,001




de naissance, sexe, concentration en IgG sérique et température à 48h, taille de la 
portée, croissance entre J0 et J2 et croissance entre J2 et J21 (Figure 11).  
Sur cette dernière période, le modèle montrait à nouveau l’absence de 
différence significative de taux de croissance entre les chiots supplémentés et non 
supplémentés (p = 0,513).  Les taux de croissance moyens étaient de 284,7 % (± 38,1) 
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L’analyse multivariée montrait que le taux de croissance entre J21 et J56 diminuait 
significativement avec le poids de naissance et les taux de croissance sur les périodes 
précédentes (p-value respectives < 0,001 pour le poids de naissance et 0,01 et < 0,001 
pour les taux de croissance J0-J2 et J2-J21 ; Figures 27, 28 et 29). Sur cette période, 
le modèle mettait également en évidence un effet du sexe sur la croissance (p-value 
< 0,001). Les mâles présentaient un taux de croissance moyen entre J21 et J56 de 
291,6 % (± 41,7) contre 271,4 % (± 29,6) pour les femelles (Figure 30). Les autres 
paramètres évalués (température à J21, concentration en IgG à 48h et taille de la 
portée) n’ont pas montré d’effet significatif sur la croissance entre J21 et J56. 
Finalement, entre J0 et J56, le poids des chiots a augmenté d’en moyenne 1452 % 
± 155,5%. Aucune différence significative n’a été mise en évidence entre le groupe 
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Taux de croissance entre J0 et J2 (%)
Figure 28 : Corrélation entre les taux de croissance entre J0 et J2 et le taux de 
croissance entre J21 et J56 (n = 90) 
Figure 27 : Corrélation entre le poids de naissance et le taux de croissance entre J21 






































































Taux de croissance entre J2 et J21 (%)
Figure 30 : Corrélation entre les taux de croissance entre J2 et J21 et le taux de 
croissance entre J21 et J56 (n=90) 
Figure 29  : Influence du sexe du chiot sur le taux de croissance entre J21 et J56 
(n = 90) 
 








L’objectif de cette étude était d’évaluer l’innocuité d’une supplémentation précoce 
(avant la fermeture de la barrière intestinale) sur le transfert passif d’immunité et sur 
la croissance du chiot.  
Les causes premières de mortalité néonatale et pédiatrique canine sont des causes 
infectieuses (Mila et al. 2014b). Or, la qualité du transfert de l’immunité de la mère à 
ses petits (via les immunoglobulines transmises avec le colostrum) a une influence 
directe sur la sensibilité des chiots aux pathogènes de l’environnement (Mila et al. 
2017).  
Au cours des 12 premières heures de vie, les Ig colostrales sont transportées de la 
lumière digestive vers le flux sanguin en partie en étant prises en charge par les 
récepteurs FcRn (Rodewald et Kraehenbuhl 1984 ; Stirling et al. 2005 ; Cervenak et 
Kacskovics 2009). Un apport en IgY pourrait donc venir perturber l’absorption des IgG 
maternelles par compétition. C’est pourquoi nous avons réalisé les manipulations 
décrites dans cette étude, afin d’identifier les paramètres susceptibles d’influencer la 
qualité du transfert passif d’immunité et la croissance des chiots au cours des 2 
premiers de vie. 
Dans la littérature, il est décrit que le taux de mortalité néonatale et pédiatrique canine 
(entre la naissance et le sevrage) varie entre 10 et 15 %, mortinatalité comprise. Sans 
compter les chiots morts nés, le taux de mortalité néonatale et pédiatrique varie entre 
7,8% et 9 % (Tønnessen et al. 2012 ; Chastant-Maillard, et al. 2017a ; Brevaux 2018). 




3.1. Limites et biais de l’étude 
 
3.1.1. La population étudiée 
 
Notre étude comporte un nombre important d’individus que l’on peut qualifier de 
semblables. Nous avons étudié 90 chiots de race Labrador, provenant tous du même 
élevage, avec des parents provenant eux aussi de ce même élevage. En comparaison, 
les 2 seules autres études à notre connaissance portant sur les IgY sur les chiots 
comportaient 10 chiots Beagle de 2 mois, d’origine inconnue (Van Nguyen et al. 2006) 
et 16 chiots Beagle entre 2 et 4 mois, d’origine inconnue (Suartini et al. 2014). De plus, 
ces chiots étant âgés de 2 mois, la barrière intestinale était déjà refermée. Notre grand 
nombre d’individus nous permet de nous affranchir de potentiels effets dus à un trop 
petit nombre d’individus et d’effets liés à une multiplicité de races étudiées.  
 
De plus, le fait que cette étude ait été réalisée dans un seul élevage nous permet de 
mettre de côté l’influence des facteurs environnementaux susceptibles de faire varier 
la croissance ou la qualité du transfert d’immunité (conditions de mise bas, conditions 
de maintien de la température des chiots…). Mais en revanche, les résultats peuvent 
ne pas être extrapolables à tous les élevages ou au reste de la population canine 
française, comme mondiale. En effet, différents élevages vont présenter des 
prévalences des différents agents pathogènes différents, des conduites d’élevage 
différentes... Par exemple, la fréquence de nettoyage des boxes des chiots peut 
fragiliser les chiots (nettoyages très fréquents avec une solution très irritante pour les 
voies respiratoires) ; inversement, une fréquence trop faible va favoriser le 
développement des pathogènes. 
 
Une autre source possible de biais sont les mises-bas. Tous les chiots de notre étude 
sont venus au monde naturellement. Nous avons fait le choix de ne pas inclure les 




hospitalisation médicale et les chiots nés par césarienne. Cela nous permet de ne pas 
inclure les cas de figure de chiots nés après un part long et/ou difficile, qui ont 
nécessité l’utilisation de molécules anesthésiques ou tout autre paramètre qui pourrait 
faire varier la prise colostrale et donc susceptible d’affecter la qualité de transfert 
d’immunité. 
 
3.1.2. La supplémentation 
 
Tous les chiots de l’étude ont été supplémentés à l’aide d’une sonde œsophagienne à 
+4h et +8h de vie. Cela nous permet de ne pas avoir d’effet de la méthode 
d’administration sur la qualité du transfert. En effet, il est décrit dans la littérature que 
chez le veau la méthode de supplémentation (sonde oro-oesophagienne vs biberon) 
pourrait modifier la qualité du transfert (Godden et al. 2009) même si cette affirmation 
est encore discutée (Chigerwe et al. 2008 ; Chigerwe, 2012). Pour notre étude, le choix 
s’est porté sur le sondage car cette méthode permet le contrôle de la quantité d’IgY 
ingérées. 
Il est légitime de se demander si le volume de la supplémentation ne peut pas interférer 
avec le volume de colostrum ingéré et donc avec la quantité d’IgG ingéré. Chaque 
chiot a reçu deux fois 1,5 mL/100g en supplémentation lactée. Cela représente en 
moyenne 12,7 mL divisé en deux repas, soit environ 3 % du poids du chiot. Le volume 
de lait maternisé nécessaire quotidiennement pour un nouveau-né est de l’ordre de 
20 % de son poids, à diviser en 6 à 8 repas (Münnich et Küchenmeister 2014). La dose 
administrée permet de couvrir une partie des besoins énergétiques du chiot et pourrait 
donc potentiellement avoir un effet sur sa croissance. Mais la dose de colostrum 
moyen nécessaire pour obtenir un transfert immunologique minimal (> 2,3 g/L) chez le 
chiot est de 1,5 mL/100g. Notre supplémentation ne représente donc pas un volume 





La supplémentation a toujours été réalisée dans les 12 premières heures de vie (+4h 
et +8h) afin d’être sûr de supplémenter avant la fermeture de la barrière intestinale 
(Chastant‐Maillard et al. 2012). 
De plus, la solution de supplémentation a été reconstituée dans des conditions 
similaires à chaque fois, avec les mêmes manipulateurs et le même matériel (même 
balance de pesée, même lait maternisé en poudre, même eau utilisée pour la 
reconstitution du lait, même bain-marie). La température du lait est le seul paramètre 
qui n’ait pas été mesuré précisément à chaque fois, mais limitée à 40°C (au plus 
proche de la température du lait maternel). La température de 40°C n’a pas été 
dépassée pour éviter toute dénaturation protéique de la supplémentation (en 
particulier la dénaturation des IgY) (Narat 2003). 
 
3.1.3. La croissance 
 
Tous les chiots ont été pesés de la même façon par les mêmes manipulateurs et avec 
le même matériel tout au long de l’étude ce qui nous permet d’exclure les biais de 
manipulateurs-matériel. Comme tous les chiots ont reçu la même dose de lait industriel 
et seul un ajout d’IgY différencie les deux groupes. Nous n’avons étudié que des chiots 
Labrador pour nous affranchir d’un potentiel effet race sur la croissance. En revanche, 
il faudrait pouvoir réaliser cette étude sur d’autres races pour pouvoir confirmer 
l’absence d’un effet race. Enfin, on ne peut exclure les variabilités inter-individuelles, 





3.2. Effets de la supplémentation 
 
3.2.1. Effets de la supplémentation sur la qualité du transfert passif 
d’immunité 
 
Un transfert passif d’immunité de bonne qualité est caractérisé par une 
concentration en IgG sérique à 48h supérieure à 2,3 g/L (Mila et al. 2014a). Parmi les 
90 chiots de notre étude, seuls 3 (3,33 %) sont sous ce seuil. Les 87 chiots restants 
sont en moyenne bien au-dessus du seuil (8,8 ± 3,8 g/L), qu’ils soient supplémentés 
ou non (p-value = 0,597). Donc la supplémentation en IgY ne semble pas avoir d’effet 
sur la qualité du transfert d’immunité. Le transfert passif n’est pas non plus influencé 
par le sexe ou par le poids de naissance du chiot. Mais les possibles biais avec les 
différences de poids de naissance sont à relativiser : en effet, le poids moyen de notre 
population (423 g) est légèrement supérieur (+ 2 %) au poids de naissance moyen de 
la race (415 g) (Brevaux, 2018). Cette étude évalue donc peu les effets d’un faible 
poids de naissance sur la qualité du transfert passif d’immunité.  
 
Donc un ajout d’IgY ne perturbe pas l’absorption d’IgG colostrales. Cela peut 
s’expliquer par une dégradation plus rapide des IgY (due à une non liaison avec les 
FcRn ou à une dénaturation causée par un pH plus élevé), une absence de récepteurs 
Fc spécifiques aux IgY au niveau de la paroi intestinale du chiot, ou par une affinité 
des récepteurs Fc plus importante pour les IgG maternelles due aux difficultés de 
liaisons des IgY au niveau de leur fragment Fc (voir plus haut) (Rodewald et 
Kraehenbuhl 1984 ; Hatta et al. 1993 ; Yokoyama et al. 1993 ; Narat 2003 ; Stirling et 
al. 2005 ; Cervenak et Kacskovics 2009 ; Kuo et al. 2010), mais des études 
complémentaires sont nécessaires pour confirmer ces hypothèses. On peut aussi se 





3.2.2. Effets de la supplémentation sur la croissance 
 
La supplémentation n’a pas d’effet observable sur la croissance entre J0 et J2, 
J2 et J21 et J21 et J56 (respectivement p = ,0 617 ; p = 0,102 ; p-value = 0,513). Ces 
résultats vont néanmoins contre ceux trouvés par Mila et al. (2017) où la 
supplémentation avait un effet positif sur la croissance des chiens de grandes races. 
Une raison possible à cette différence peut être la provenance des chiots. Dans notre 
étude, contrairement à Mila et al. (2017), tous les chiots provenaient d’un élevage sans 
circulation de parvovirose. Les IgY administrées n’ont donc pas été consommées par 
le pathogène lui-même. D’autre part, les raisons de l’absence d’effet peuvent être les 
mêmes que celles avancées pour l’innocuité de la supplémentation vis-à-vis du 
transfert d’immunité passive, c’est-à-dire dégradation plus rapide des IgY, non liaison 
aux FcRn, affinité des FcRn différente ... 
En revanche, différents paramètres influencent la croissance selon la période étudiée.  
 
3.3. Effets d’autres paramètres sur la croissance 
 
3.3.1. Période néonatale précoce (J0-J2) 
 
Au cours des 48h premières heures, seuls deux paramètres vont faire varier la 
croissance : le poids de naissance et la taille de la portée. 
On peut tout à fait imaginer qu’un chiot plus gros à la naissance soit plus vite actif, plus 
fort que ces frères et sœurs et qu’il sera plus à même de trouver et se battre pour une 
place à une mamelle. De même, plus il y a de chiots au sein d’une même portée, plus 
l’accès aux mamelles sera difficile et par conséquent moindre sera la quantité de 
colostrum, ce qui va entraîner une croissance plus progressive. Toutefois, tant que la 
taille de la portée est inférieure au nombre de mamelles, les chiots ne seront pas 





mamelle ne sont quasiment pas décrites chez les chiots, à la différence de chez les 
porcelets (Arteaga et al. 2013 ; Viaud 2018).  
Enfin, comme tous les chiots ont reçu la même dose de supplément lacté, ils ont tous 
reçu la même proportion de poudre d’œuf et donc ont tous reçu un apport énergétique 
équivalent. C’est un autre paramètre qui ne devrait pas influencer la croissance. 
 
3.3.2. Période néonatale tardive (J2-J21) 
 
Au cours des 3 premières semaines de vie, on retrouve le poids de naissance et la 
taille de portée comme facteurs de variation du taux de croissance entre J2 et J21. A 
cela s’ajoute le taux de croissance de J0 à J2, qui est inversement corrélé à la 
croissance à J21 : moins un chiot grossit entre J0 et J2, plus il grossira entre J2 et J21. 
La corrélation inverse avec le poids de naissance et la croissance entre J0 et J2 peut 
s’expliquer par un phénomène de croissance compensatrice : le nouveau-né qui a subi 
un retard de croissance compense-t-il ensuite quand son accès aux nutriments n’est 
plus limité par le placenta ? Ce phénomène est rencontré chez l’humain, le chat ou 
encore le minipig (Bhutta et Yackobovitch-Gavan 2016 ; Myrie et al. 2017 ; Lecourtois 
2018). Cette croissance  compensatrice est décrite pour s’arrêter entre 8 et 14 mois 
chez le chien (Lecarpentier, Martinez 2017). 
Les variations dues au poids et à la taille de la portée sont explicables de la même 
façon qu’entre J0 et J2 : difficulté d’accès à la mamelle, quantité de colostrum 







3.3.3. Période pédiatrique (J21-J56) 
 
Entre J21 et J56, le poids de naissance, le sexe, la croissance entre J0 et J2 et celle 
entre J2 et J21 influencent la prise de poids. 
Poids de naissance, croissance entre J0 et J2 et entre J2 et J21 sont tous inversement 
corrélés à la prise de poids entre J21 et J56. Cela tend à confirmer l’hypothèse d’une 
croissance compensatrice chez le jeune chiot : moins celui-ci boit de colostrum, plus il 
grossira juste avant le sevrage (jusqu’ à 8-14 mois). Néanmoins, toutes ces variations 
sont à nuancer : ce ne sont pas tous les chiots avec un petit poids de naissance qui 
présenteront en plus une faible croissance entre J0 et J2 puis une faible croissance 
entre J2 et J21. 
L’effet du sexe révèle que les mâles grossissent plus que les femelles entre J21 et 
J56. Cette différence est vraisemblablement due au dimorphisme sexuel rencontré au 
sein de la race Labrador : en effet, le mâle adulte est plus grand (et donc plus gros) 
que la femelle (Trangerud et al. 2007). Helmink et al. (2000) ont montré que le 
Labrador mâle moyen pèse 31,4 ± 0,3 kg contre 26,8 ± 0,3 kg pour la femelle. Ce sont 
sans doute les premiers signes de cette différence de poids à l’âge adulte qui prennent 
forme entre J21 et J56. Lecarpentier et Martinez (2017) ont aussi trouvé un effet du 
sexe avec des mâles, toutes races confondues, qui prennent plus de poids entre J21 
et J56. Trangerud et al. (2007) n’avaient quant à eux pas pu mettre en évidence de 
différence significative entre les sexes avant J60-J70. 
 
Le tableau 9 fait le récapitulatif des facteurs de variations de la croissance sur les 






Tableau 9 : Tableau récapitulatif des facteurs de variation de la croissance sur les 





Taux de croissance 
J0-J2 
Taux de croissance 
J2-J21 
Taux de croissance 
J21-J56 
Poids de naissance p = 0,038 p < 0,001 p < 0,001 
[IgG]48h p = 0,001 p = 0,256 p = 0,339 
Sexe p = 0,183 p = 0,495 p < 0,001 
Taille de la portée p = 0,411 p < 0,001 p = 0,317 
Supplémentation p = 0,617 p = 0,102 p = 0,513 
Température p = 0,086 p = 0,053 p = 0,831 
Taux de croissance 
J0-J2 
- p < 0,001 p = 0,01 
Taux de croissance 
J2-J21 











L’objectif de cette étude fut d’évaluer l’innocuité d’un apport précoce en IgY anti-CPV-
2 sur la qualité de l’acquisition de l’immunité par le chiot et sur sa croissance jusqu’à 
J56. Aucun effet significatif, positif ou délétère, de la supplémentation n’a pu être mis 
en évidence, ni sur la qualité du transfert passif d’immunité, ni sur la croissance du 
chiot.  
Afin de compléter cette étude sur l’innocuité d’une supplémentation précoce en IgY 
anti-CPV2, il faudrait aussi vérifier l’absence d’interférence avec la vaccination anti-
CPV2, habituellement réalisée vers 6-8 semaines d’âge.  
Pour cela, on pourrait réaliser à l’aide de prises de sang régulières (une par semaine 
jusqu’à la vaccination) un suivi de la concentration sérique en IgG, en anticorps anti-
CPV2, en IgY. Cela permettrait d’apprécier le passage des IgY dans la circulation 
sanguine chez le chien ainsi que leur durée de survie dans le sérum. Il serait alors 
possible, après la vaccination, de rechercher une potentielle interférence avec la 
vaccination comme celle des anticorps d’origine maternelle. On pourrait aussi 
rechercher la présence ou l’absence de CPV2 par PCR sur selles chez les chiots et 
en surveillant leur score fécal au cours des premières semaines de vie. Le suivi de la 
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TITRE : Evaluation de l'innocuité de l’administration précoce d'une supplémentation orale en IgY sur la 
qualité du transfert passif et sur la croissance chez le chiot 
RESUME : 
Le colostrum est essentiel pour l’immunité du chiot. L’objectif de cette étude est d’évaluer l’influence 
que peut avoir l’administration précoce d'une supplémentation orale en IgY sur la qualité du transfert 
passif et sur la croissance d’un chiot. Au sein d’un élevage canin, 90 chiots de race Labrador ont été 
suivi pendant 2 mois, avec prise de sang, suivi du poids et de la température rectale. 
La supplémentation orale précoce n’a aucune influence sur le transfert passif d’immunité et sur la 
croissance. Le sexe, la taille de la portée et le poids de naissance ont une influence sur la qualité du 
transfert passif d’immunité. Cette qualité du transfert passif d’immunité, les taux de croissance au 
cours des différentes périodes néo natales, le sexe ou encore la taille de la portée ont une influence 
sur la croissance du chiot. 
L’étude d’un possible transfert passif d’IgY dans le sang chez le chiot serait aussi pertinente. 




TITLE : Evaluation of the safety of an early oral supplementation of IgY on the quality of the passive 
transfer of immunity and growth of dog pup. 
SUMMARY : 
Colostrum is essential for a puppy’s immunity. The purpose of this study is to evaluate the influence of 
an early oral supplementation of IgY on the quality of the passive transfer or immunity and growth of 
dog pup. In a canine breeding centre, 90 Labrador pups have been monitored during 2 months with 
blood sampling and weight and rectal temperature measures. 
Early oral supplementation doesn’t affect the passives transfer of immunity nor the puppy’s growth. 
Sex, litter size and birth weight do affect the quality of this transfer of immunity. Quality of the transfer, 
growth rate during early phases of life, sex and litter size influence the puppy’s growth. 
It would also be relevant to study the possibility of a passive transfer of IgY in blood of puppies.  
KEY WORDS : IgY ; Growth ; Puppy’s health ; Immunity ; Supplementation 
 
